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Summary  
Twenty-four patients with hypoxic-ischemic encephalopathy were examined with serial 
magnetic resonance imaging up to 4 years of age. Magnetic resonance imaging studies were 
performed in the neonatal period, at the fourth month and the fourth year of age, and the findings 
were compared with the patients’ neurodevelopmental utcome at the fourth year of age. 
Periventricular signal alterations and deep gray matter involvement were usually evident in the 
initial magnetic resonance imaging studies, and encephalomalacia, periventricular leukomalacia, 
and atrophy were the common findings on follow-up magnetic resonance imaging studies. In the 
patients with hypoxic-ischemic encephalopathy, some correlation between magnetic resonance  
imaging findings and neurodevelopmental outcome was recognized. The patients with deep gray 
matter involvement on the initial magnetic resonance imaging had a poor prognosis, and the ones 
with normal magnetic resonance imaging findings had a favorable neurodevelopmental outcome 
 
Rezumat  
Au fost expuși studiului 34 pacienţi cu encefalopatie hypoxic-ischemică perinatală (EHIP) 
prin examen clinico-neurologic evolutiv și rezonața magnetică nucleară (RMN) în dinamică. 
Examenul RMN s-a efectuat în perioada de nou-născut, la vîrsta de 4 luni şi la 4 ani. Au fost 
comparate rezultatele clinice obținute cu datele RMN.  Pe RMN iniţial erau prezente semne de 
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alterare periventriculară cu implicarea profundă a substanţei cenusii. Pe tablourile RMN în 
dinamică erau commune: encefalomalacia multicistică, leucomalacia periventriculară şi atrofia 
corticală. S-au apreciat anumite corelaţii între rezultatele RMN şi dezvoltarea neurologică 
ulterioară a copiilor cu EHIP. Pacienţii cu afectarea profundă a substanţei cenuşii confirmate prin 
RMN, iniţial, prezentau un prognostic nefavorabil, cei cu rezultate RMN normale aveau o 
dezvoltare neurologică ulterioar bună. RMN în dinamică, confirmat cu encefalomalacie si 
leucomalacia periventriculară au fost asociate cu consecințe în dezvoltarea neurologică.  
 
Actualitatea  
Encefalopatia hipoxic-ischemică perinatală (EHIP) constituie cea mai importantă cauză de 
morbiditate şi mortalitate infantilă prin consecinţele sale asupra sistemului nervos central (SNC) 
[1]. Perioadele de apariţie a "agresiunii" hipoxic-ischemice la nou-născuţii cu EHIP par a fi cu 
aproximaţie următoarele: antepartum (20%), perinatal (70%) şi postnatal (10%) [2]. Aceste date 
sunt rezultatul monitorizării prin tehnici performante de diagnosticare, care au permis cu mai 
multă acurateţe determinarea perioadelor hipoxic-ischemice [2]. 
         Se estimează ca între 2 şi 4 % din nou-născuţii la termen prezintă hipoxie în cursul naşterii 
sau cu puţin timp înainte de naştere [2]. Aproximativ 15-20% dintre nou-născuţii cu EHIP 
decedează în perioada neonatală, iar dintre supravieţuitori 25% vor prezenta sechele neurologice 
permanente (paralizii cerebrale, retard mental, epilepsie, dificultăţi în procesul educativ) [27]. 
 
Scopul  
Evaluarea în dinamică a performanțelor neurologice și manifestărilor imagistice ale 
acestora pe parcursul primilor 4 ani de viață, la pacienţii cu EHIP. 
 
Materiale şi metode  
Au fost incluşi într-un studiu prospectiv 34 nou-născuţi cu suferințe asfexice perinatale, 
care au suportat EHIP. Au fost investigați următorii pacienți: copii născuți la termen, copiii 
notați cu semne de detresă fetală înainte de naştere (inclusiv cardiotocografia anormală, aşa ca 
variabilitatea scăzută, deceleraţii tîrzii şi o bradicardie bazală), cu sau fără meconiu în lichidul 
amniotic, cu scorul Apgar 6 şi mai puţin după 5 minute de la naștere, resuscitaţi la naştere şi cei 
cu tulburări neurologice specifice pe parcursul primei zile de viaţă. Copiii care au suportat EHIP 
în prima zi de viaţă au fost clasificați în felul următor: cu grad uşor %? (stadiul 1), grad moderat 
%? (stadiul 2) și sever %? (stadiul 3), conform criteriilor descrise de Sarnat şi Sarnat [14]. Au 
fost excluși din studiu copiii născuţi la termen confirmați cu malformaţii ale SNC, tulburări 
metabolice, anomalii cromozomiale sau infecţii intrauterine. Toți pacienții au fost incluşi în 
studiu cu acordul informat al părinţilor. 
Copiii din cele trei loturi au fost monitorizați și tratați conform standardelor în vogoare.  
Investigațiile prin imagistica cerebrală au fost efectuate în mediu la a 11-a zi de la naştere 
(între 5 şi 19 zile), iar examinările ulterioare au fost efectuate la vîrsta de 4 luni, 1 an şi la 2,5-4 
ani. Substanţe de contrast nu au fost utilizate pentru examinări. MRI cerebrală a fost efectuată 
după ameliorarea stării generale a copiilor.  
Pacienții au fost repartizați în 4 loturi şi subloturi, în dependență de tipul leziunii cerebrale 
diagnosticate, după cum urmează: modificări de semnal fără leziuni ale substanţei albe ce 
desemnează leziuni ale substanţei albe (LSA); pierderea substanţei albe cu glioză, în special în 
regiunea parieto-occipitală, această leziune a fost desemnată ca leucomalacie periventriculară 
(LMP); alte categorii de leziuni ale nucleilor bazali, encefalomalacie (1:focală, 2:difuză) şi 
atrofie corticală.  
 
Rezultate  
Copiii expuși studiului aveau vîrsta de gestație de 37 săptămâni și mai mult (conform 
datelor anamnestice). A fost apreciat nivelul maturației SNC? după Dubowitz. Media ponderală 
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a copiilor la naștere era sub 3184.2 gr. (între 2300-4000 gr.), media gestaţională – 39.5 
săptămâni (între 38 și 42 săptămâni). Au fost examinați 24 băieţei şi 10 fetiţe. Caracteristicile 
perinatale şi particularităţile demografice ale copiilor sunt incluse în Tabelul 1. 
                                                                                                                                       Tabelul 1 


















la 4 ani 
1 40 2950 3/6 CN II PC, RD, Ep 
2 42 3970 3/6 CN II PC, RD 
3 38 2485 2/5 CN II PC, RD 
4 40 3340 3/6 OC II RD 
5* 39 3500 2/6 CN III PC, Ep 
6 40 3600 1/6 CN II PC, RD 
7* 42 3030 1/5 OC III PC 
8 38 2860 2/5 CN II N 
9 40 4000 3/6 CN II N 
10 38 3095 4/6 CN II N 
11 40 3460 3/6 CN II PC, RD 
12 40 3170 1/5 OC II PC, RD 
13* 40 3060 2/5 OC III PC, Ep 
14 38 3070 4/6 CN II N 
15 39 3335 3/6 CN II PC, RD, Ep 
16 40 2300 4/6 CN II N 
17 38 3050 4/6 CN I N 
18 40 3300 3/5 CN II PC, RD, Ep 
19 41 3385 3/6 OC I N 
20 39 2460 2/5 CN III PC, RD, Ep 
21 40 2800 3/6 OC II N 
22 38 3000 1/5 CN III PC, RD, Ep 
23 38 3800 3/6 CN II N 
24 40 3400 2/5 CN III PC, RD, Ep 
25 38 3200 2/5 OC II PC, Ep 
26 40 3140 3/6 CN II N 
27 41 3700 2/6 OC II PC, RD 
28 39 3220 2/5 OC III PC, RD, Ep 
29 39 3100 4/6 CN II N 
30 40 3200 3/6 CN I N 
31* 38 2800 1/5 CN III PC, RD, Ep 
32 41 3450 3/6 CN II RD 
33 38 2800 2/5 CN II PC, RD 
34 39 3000 2/6 CN II PC, RD, Ep 
Notă. CN-naştere pe cale naturală, EHI-Encefalopatie Hipoxi-Ischemică, Ep-epilepsie, N-
normal, OP-operaţie cezariană, PC-Paralizie Cerebrală, RD-Retard în dezvoltare, *-Pacienţi 
decedaţi 
Conform datelor expuse în tab. 1, 4 pacienţi au decedat între vârsta de 8 și 22 luni: 1 – cu 
EHIP gr. III, s-a asfexiat cu apele fetale, 3 – cu EHIP gr. III, au suportat consecințe neurologice. 
Unul din pacienți, care a decedat la vârsta de 8 luni, prezenta hipotonie musculară, a fost 
diagnosticat cu PC. Ceilalţi 3 se notau cu tetraplegie spastică. 30 copii au fost examinaţi la vîrsta 
de 2,5 – 4 ani.  
372 
 
                                                                                                                                          Tabelul 2  









MRI (4 luni) 
Rezultate 




1 II LSA1 EM1 EM1 N Diplegie, grav-mediu 
2 II LNB LNB LNB N Cu atetoze 
3 II LSA1 LSA2 LSA2 N Diplegie severă 
4 II LSA1 N N N N 
5* III LSA1 N - - Tetraplegie spastică 
6 II LSA1 EM1+A EM1+A I Hemipareză 
7* III LSA1 A - - PC (flască) 
8 II N N N N N 
9 II N N N N N 
10 II N N N N N 
11 II LSA1 EM1 EM1 N Diplegie gr. mediu 
12 II LNB LNB LNB I Hemipareză medie 
13* III LSA1 EM2+A - - Tetraplegie spastică 
14 II LSA1 N N N N 
15 II LSA1 LSA2 EM1+LSA2 I Tetraplegie spastică 
16 II LSA1 N N N N 
17 I LSA1 N N N N 
18 II LSA1 EM1+A EM1+A N Tetraplegie spastică 
19 I LSA1 N N N N 
20 III LNB LNB N N PC flască 
21 II LSA1 N N N N 
22 III LSA1 EM1+A EM1+A I Tetraplegie spastică 
23 II N N N N N 
24 III LSA1 EM1+A EM1+A I Tetraplegie spastică 
25 II LSA1 EM1 EM1 N Diplegie medie 
26 II LSA1 N N N N 
27 II LSA1 LSA1 EM1+A I Tetraplegie spastică 
28 III LSA1 EM1+A EM1 I Tetraplegie spastică 
29 II N N N N N 
30 I N N N N N 
31* III LSA1 EM2+A - - Tetraplegie spastică 
32 II LSA1 - - N N 
33 II LSA1 EM1+A EM1+A I Tetraplegie spastică 
34 II LSA1 EM1+A EM1+A I Tetraplegie spastică 
Abrevieri: 
A- Atrofie corticală (1- focală, 2- difuză) 
EM - Encefalomalacie (1- focală, 2- difuză) 
Ep=Epilepsie 
I - Imatură (mielinizarea) 
LNB - Leziune la nivelul Nucleilor Bazali  
LSA - Leziuni ale substanţei albe, 1 -schimbări de semnal la nivel periventricular, 2 - 
leucomalacie periventriculară 
N - Normal 
PC - Paralizie Cerebrală 
RD=Retard în dezvoltare. 
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Rezultatele investigațiilor imagistice prin MRI cerebrală ale copiilor n.n., cu vârsta 4 luni 
şi 4 ani sunt plasate în Tabelul 2. În rezultatul unei analize s-a constatat, că, la 28 copii (83.3%) 
au fost confirmate rezultate imagistice anormale, în examinările iniţiale. Și, la 6 copii (17.6%) s-
au înregistrat tablouri MRI iniţial normale. La copiii cu rezultate imagistice anormale s-au 
observant 2 tipuri de leziuni importante: schimbări de semnal la nivel periventricular la 24 copii 
(70.8%) şi leziuni profunde ale substanţei cenuşii la 4 copii (11.7%). 
Evoluţia rezultatelor MRI în dinamică şi relaţia lor cu rezultatele clinice.  
Dezvoltarea neurologică normală: 38.2% (13 copii), care au suportat o EHIP în perioada 
de n.n., au avut o dezvoltare neurologică normală la vîrsta de 4 ani. La 6 dintre ei, în perioada 
neonatală, s-a înregistrat un tablou MRI normal, la 7 din ei s-au constatat modificări de semnal 
pe tabloul MRI. La aceşti pacienţi tabloul MRI cerebral s-a înregistrat ca fiind normal, la vârsta 
de 4 luni şi la 4 ani.  
Dezvoltarea neurologică anormală: în perioada de evidenţă timp de 4 ani, 21 de pacienţi 
au avut o dezvoltare neurologică anormală. Deifcienţele neurologice se exprimau prin: paralizie 
cerebrală - 58.8% (20 copii), retard în dezvoltare psihomotorie - 53 % (18 copii) şi epilepsie 
35.3% (12 copii). La 9 copii se înregistrau toate cele 3 anormalităţi. 7 se diagnosticau cu 
paralizie cerebrală şi retard în dezvoltarea psihoverbală. 3 pacienţi aveau paralizie cerebrală şi 
epilepsie. Și, 1 pacient avea numai paralizie cerebrală. La 2 pacienţi s-a confirmat retardul în 
dezvoltare psihomotorie, cu excepția altor patologii. 8 pacienti, diagnosticați cu tetraplegie 
spastică, aveau schimbări de semnal pe tabloul MRI iniţial la nivel periventricular. Din 11 copii 
cu tetraplegie spastică, 7 (inclusiv: 1 decedat) prezentau tablou imagistic de encefalomalacie 
combinata cu atrofie şi 4 – microcefalie cu atrofie corticală.  
 
 
Figura 1. (A) MRI axială în regim T1 efectuat în perioada neonatală, se descriu semnale 
modificate la nivel cortical şi la nivelul ariilor substanţei albe, (B) - la 4 luni, în acelaşi regim şi 





Figura 2, (A) MRI  axial în regimul TI, relevă arii hiperintense în talamus şi nucleul lenticular, 
(B) MRI în regimul T2 la acelaşi nivel, în aceleaşi arii se evidenţiază hiposemnal. (C) MRI în T2 
la 4 ani se înregistrează semnale hiperintense la acelaşi nivel. 
 
Discuţii 
În studiul present s-a constatat că dezvoltarea neurologică normală în perioada neonatală 
este corelată cu rezultate MRI normale. Rezultatele imagistice normale, atît la vârsta de 4 luni, 
cît şi la 4 ani, vor avea cea mai mare valoare sugestivă pentru o dezvoltare neurologică normală. 
Sugerăm ca este foarte important de efectuat MRI la vârsta de 4 luni, din motivul că acesta poate 
fi un indiciu important în prognosticul dezvoltării neurologice precare. Pacienţii cu anomalii 
imagistice trebuie să fie monitorizați începând cu vârsta de 4 luni. MRI efectuat la vârsta de 4 
ani reprezintă un avantaj în evaluarea mielinizării substanței cerebrale.  
Există un număr de studii imagistice ce reprezintă legătura dintre sechelele radiologice 
tardive şi evoluţia clinică la pacienţii cu EHIP. Cîteva din aceste studii s-au concentrat asupra 
rezultatelor MRI precoce şi legătura lor cu sechelele radiologice şi evoluţia dezvoltării 
neurologice. În majoritatea studiilor precedente sau comparat rezultatele dezvoltării neurologice 
şi MRI în primul sau al 2-lea an de viaţă. Cunoscând realitatea, că, diagnosticul de paralizie 
cerebrală e unul deficil pîna la vârsta de 3-4 ani de viata, în studiul efectuat noi am monitorizat 
pacienţii cu EHIP pe parcursul primilor 3.5-4 ani. Acest raport este un studiu prospectiv ce a 
inclus evidenţa unui grup relativ mare de pacienţi din perioada neonatală pîna la vârsta de 4 ani 
și examinările MRI în dinamică. Într-o perioadă de evidenţă de 4 ani se vor depista anomaliile de 
dezvoltare ale creierului care nu pot fi vizualizate la o vîrsta mai mică.  
Poate fi stabilită o relație dinamică între injuria hipoxi-ischemică si modelul MRI. Tabloul 
MRI se modifică treptat pe parcursul anilor (cînd are loc maturizarea SNC) pînă ce stadiul final 
al injuriei este realizat. Rezultatele MRI precoce includ edemul cerebral şi semnale anormale în 
ganglionii bazali, substanţa albă periventriculară şi subcorticală. Barkovich şi autorii au raportat 
că prin examenul MRI pot fi depistate leziunile cerebrale la noi-născuţi în primele 10 zile de 
viaţă. Autorii au studiat 20 de copii, 16 dintre care aveau modificări anormale la MRI. 
Majoritatea din ei prezentau afectare primară a substanţei cenuşii profunde. Sie şi col. au efectuat 
studii imagistice la prematuri si noi-născuţii la termen și au observat 3 modele de MRI distincte 
pentru leziunile hipoxi-ischemice cerebrale. Leucomalacia periventriculară a fost cea mai 
comuna leziune cerebrală (70%) notată, urmată de leziunile la nivelul ganglionilor bazali şi în 
talamus (20%) și encefalomalacie multichistică, la cei mai puţini dintre pacienţi (10%). Sugerăm 
că, asfixia prelungită sau reapărută parţial pare să fie asociată cu leucomalacia periventriculară, 
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aşa cum, asfixia acută profundă poate fi asociată cu leziuni ale ganglionilor bazali şi la nivelul 
talamusului. Leziunile ganglionilor bazali si ale talamusului, cît şi encefalomalacia multichistica 
s-a observat mai des la noi-nascuţii la termen. Printre copii diagnosticați cu leucomalacie 
periventriculară majoriatatea erau prematuri. O parte mai mică dintre copiii cu leucomalacie 
periventriculară erau născuţi la termen. În studiile imagistice s-au observat două tipuri de leziuni: 
schimbări la nivel periventricular şi la nivelul substanţei cenuşii profunde. Spre deosebire de alte 
studii, în studiul nostru, modificările periventriculare erau mai frecvent prezente în tablourile 
MRI iniţiale - 70,8%, în examinarile MRI ulterioare 7 pacienti aveau rezultate MRI normale si 
dezvoltare neurologică normală. 
 Aida şi col., de asemenea, au raportat modificări de semnal în studiile imagistice iniţiale la 
3 pacienți din grupul de studiu de 15 nou-născuţi la termen. În dinamică toţi copiii au avut 
tablouri imagistice normale, fără pierderi ale substanţei albe, și o evoluţie neurologică normală. 
În studiul prezent la 2 pacienţi cu tablouri MRI normale în dinamică, unul era diagnosticat cu 
reţinere în dezvoltarea neuropsihică, celălalt avea tetraplegie spastică şi a decedat. La 3 pacienţi, 
la examenul MRI tardiv a fost confirmată leucomalacia periventriculară. Dintre aceşti pacienţi 
unul a fost diagnosticat cu tetraplegie spastică, unul a avut diplegie severă şi unul hipotonie 
(ultimul pacient a decedat). Alți 7 pacienți au prezentat tablouri imagistice exprimate prin 
encefalomalacie, cu sau fără atrofie în dinamica. Aceștea au fost diagnosticați cu paralizie 
cerebrală. Encefalomalacia multicistică, confirmată imagistic, a colaborat cu rezultate 
nefavorabile în dezvoltarea psihomotorie şi reținerea creşterii perimetrului cranian. În 
consecinţă, pacienţii cu modificări de semnal MRI iniţial la nivel periventricular pot avea 
tablouri imagistice variate şi dezvoltare neurologică diferită. 
Substanţa cenuşie profundă s-a dovedit a fi foarte vulnerabilă către necroză neuronală 
selectivă ca rezultat a asfixiei acute totale. Datele din literatură descriu această descoperire care 
este raportată la nou-născuţii la termen. Este asociată cu dezvoltarea neurologica nefavotabilă. 
Aida şi colaboratorii au raportat că, hiposemnalul înregistrat în regimul T2 din substanţa cenuşie, 
în primele zile de viaţă, a evaluat treptat în semnal intens cu microhemoragii. Acestea sunt 
modificări determinate de transformarea deoxihemoglobinei în methemoglobina. În studiul 
nostru am observat aceleaşi modificări de semnal la 5 pacienţi cu leziuni ale substanţei cenuşii 
profunde. Toți au prezentat tablouri iniţiale MRI exprimate prin afectarea substanţei cenuşii 
profunde. Aceste leziuni au persistat pe tot parcursul studiului. Dintre acesti pacienţi unul avea 
atetoză, unul avea paralizie cerebrală flască şi microcefalie, şi altul - hemipareză. Afectarea 
substanţei cenuşii profunde confirmată imagistic, atât la vârsta de n.n. cît şi în dinamică, se va 
asocia cu un prognostic nefavorabil în dezvoltarea psihomotorie.  
Sarnat şi Sarnat au elaborat o metodă de evaluare a EHIP, bazată pe examenul neurologic 
în perioada neonatală. Clasificarea elaborată este de o mare valoare petru aprecierea gradului de 
afectare al copiilor cu EHIP. De asemenea pentru aprecierea prognosticului la copiii cu grad de 
severitate mediu şi sever, însă, prognosticul la copiii afectaţi grad uşor este mai puţin cert. 
Dezvoltarea neuropsihică și motorie la copiii cu EHIP gr. II poate fi destul de diferită, variind de 
la normal pîna la paralizie cerebrală şi retard mental sever. În studiul nostru 6 pacienţi cu EHIP 
gr. II au avut tablou MRI iniţial şi în dinamică normal şi toţi au avut o dezvoltare nerurologică 
normală. Necătând la faptul că numărul de pacienţi a fost mic, noi putem spune că copiii cu 
EHIP gr. II ce au tablouri imagistice iniţial şi în dinamică normale pot avea o dezvoltare 
neurologică normală. 
Yokochi şi Fujimoto au raportat unele corelaţii între rezultatele MRI tardive și sechelele în 
dezvoltare la copiii cu asfixie la naștere. Pacienţii cu tablouri imagistice de atrofie corticală 
marcată şi cu leziuni la nivel medio-lateral din talamus, putamen şi substanţa cerebrală albă au 
avut cele mai severe dezabilităţi motorii şi mentale. În studiu am comparat profilul clinic de 
sechele neurologice cu rezultatele MRI în dinamică. Am stabilit de asemenea o corelaţie. 3 
pacienţi cu leziuni ale substanţei cenuşii profunde aveau rezultate variabile: unul avea atetoză, 
unul avea paralizie cerebrală flască şi altul - hemipareză. Tablourile MRI (efectuat în dinamică) 
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exprimate prin asocieri dintre encefalomalacie multicistică şi atrofie corticală vor conduce la 
tetraplegie spastică, aşa cum encefalomalacia a fost deseori asociată cu diplegia spastică şi 
microcefalie. Frecvent, leukomalacia periventriculară înregistrată imagistic a fost asociată cu 
diplegie severă şi hipotonie la 2 pacienţi. Asocierea dintre encefalomalacie și leukomalacie 
periventriculară ve conduce la tetraplegie spastică.  
Întîrzierea mielinizării fibrelor nervoase este un aspect bine cunoscut la copiii cu leziuni 
cerebrale perinatale. Bryne și col. au raportat că studiile MRI nu sunt utile în determinarea 
efectelor severe ale  EHIP asupra mielinizării fibrelor nervoase pe parcursul primelor 4 luni de 
viaţă. În studiul prezentat de noi a fost determinată întîrzierea mielinizării fibrelor nervoase la 
examenul MRI la vârsta de 4 ani. Rata incidenţei întîrzierii mielinizării în leziunile cerebrale 
perinantale a fost raportată la un nivel mai mic decît cel aşteptat. Rutherford si col. au raportat că 
deficitul în mielinizare s-a observat numai în asociere cu alte schimbări structurale din creier. În 
studiul prezent, 7 pacienţi au prezentat întîrzierea mielinizării şi toţi aveau anomalii structurale, 
aşa ca, encefalomalacia, atrofia, leziuni la nivelul substanţei cenuşii profunde şi leukomalacia 
periventriculară. Ulterior ei au prezentat reţinere în dezvoltarea neurologică. 3 pacienţi erau 
diagnosticați cu tetraplegie spastică, şi 2 – cu hemipareză.  
Convulsiile şi întîrzierea în dezvoltarea psihomotorie au fost considerate ca rezultat al 
injuriei corticale. EHIP-ul afectează cortexul prin encefalomalacie și atrofie. Dar, leziunile 
substanţei cenuşii profunde şi leucomalacia periventriculară afectează primar substanţa cenuşie 
profunda şi, respectiv, substanţa albă profundă. În studiul present, 12 pacienţi au fost 
diagnosticați cu retard în dezvoltarea psihomotorie. La pacienţii cu un tablou MRI normal 
manifestările neurologice, exprimate prin retardul în dezvoltarea psihomotorie, nu era evident. 
Excepţie făceau pacienţii cu tablouri MRI iniţial manifestate prin semnale modificate la nivel 
periventricular şi rezultate MRI ulterior normale. Oricum, au fost înregistrați unii pacienţi care 
nu aveau manifestări imagistice, dar au prezentat retard în dezvoltarea psihomotorie. Epilepsia a 
fost diagnosticată la 8 pacienţi, la care datele imagistice prin MRI cerebrală (efectuată în 
dinamică) au fost exprimate prin encefalomalacie - la un pacient, encefalomalacie si atrofie - la 4 
pacienţi, atrofie și leziuni ale substanţei cenuşii profunde - la 1 pacient, encefalomalacie și 
leucomalacie periventriculară - la 1 pacient şi tablouri MRI normale - la 1 pacient. La toţi 
pacienţii, cu excepţia unui pacient diagnosticat cu epilepsie, examenele MRI, efectuate în 
dinamică, au înregistrat modificări lezionale cu implicare corticală. Nu întotdeuna, leziunile 
corticale manifestate imagistic sunt exprimate clinic prin întîrzierea neurodezvoltării. Și, vice 
versa, la unii pacienți diagnosticați cu întîrziere în neurodezvoltare vor fi înregistrate tablouri 
imagistice normale. Putem presupune, că în aceste cazuri, vor fi prezente arii mici de leziuni 
corticale, care nu sunt vizibile pe tablourile MRI și nu pot fi depistate imagistic. Sau, sunt 
prezente modificări biochimice, care nu pot fi nici într-un fel exprimate imagistic. 
Pentru a lua niște decizii importante în efectuarea măsurilor intensive de tratament şi 
intervenţiilor terapeutice potenţiale efectuate cît mai rapid, clinicianul necesită urgent informaţii 
despre severitatea EHIP. În studiile recente a fost efectuată o analiză în dinamică, după termini 
precoce, a dezvoltării creierului după injuria cerebrală perinatală, utilizind tehnici avansate de 
MRI. Una din aceste tehnici este MRI prin difuzie ponderată, prin care pot fi vizualizate 
modificările precoce la nivel celular ce sunt indetectabile la oricare altă investigaţie imagistică. 
O altă tehnică avansată, spectroscopia prin MRI, face posibilă studierea mecanismelor 
metabolice ce stau la baza proceselor patofiziologice ce au loc în leziunile cerebrale neonatale. 
Fan şi col. au raportat că MRI prin spectroscopie protonica joacă un rol important în diagnosticul 
şi prognosticul evoluţiei EHIP. Aceste tehnici de imagerie pot oferi date importante, pentru 
înţelegere mai bună a mecanismelor patofiziologice ce au loc în injuria cerebrală şi efectele sale 
în dezvoltarea cerebrală ulterioară.  
Numărul de pacienţi în studiul prezent a fost relativ limitat. O gamă largă de modele 
lezionale au făcut deficilă corelaţia definitivă între rezultatele MRI cu manifestările clinice. Dar, 
putem spune, că unele rezultate specifice înregistrate pe tablourile MRI pot fi corelate cu 
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manifestările neurologice. S-a observant că unii copii care au avut MRI initial (în perioada de 
n.n.) și în dinamică (la 4 luni și 4 ani) normal, neurodezvoltarea era normală; copiii ce au avut 
tablouri MRI de afectare a substanţei cenuşii profunde în perioada neonatală au prezentat 
examene neurologice anormale; şi cei care au prezentat semnale imagistice modificate (initial și 
în dinamică), au fost diagnosticați cu manifestări neurologice variate. Tablourile imagistice prin 
MRI cerebrală efectuate în dinamică (la 4 luni și 4 ani) au pus în evidență encefalomalacia şi 
leucomalacia periventriculară și au fost corelate cu deficit în dezvoltarea neurologică. 
 
Concluzii 
1. Hipoxia perinatală și asfixia neonatală ce cauzează suferință hypoxic-ischemică cerebrală, 
frecvent conduce la patologii cronice cerebrale, aşa cum este: paralizia cerebrală, retardul 
mental, disabilităţi de învăţare, epilepsie, tulburări de comportament, deficit intelectual şi 
mortalitate infantilă.  
2. Gradul de severitate al encefalopatiei poate fi sugerat ca un predictor principal în evoluția 
asfixiei perinatale. Cu toate acestea, studii clinice recente (effectuate în dinamică) au demonstrat 
că dezvoltarea neurologică nu poate fi întotdeauna determinată de severitatea EHIP. 
3. Metoda neuroimagistică este una sigură de stabilire a injuriei cerebrale la copiii cu asfixie. 
MRI poate fi un criteriu util pentru evaluarea leziunilor cerebrale la copiii cu asfixie. Datorită 
sensibilitaţii şi specificităţii înalte în aprecierea modificărilor în maturizarea encefalului aşa ca 
evaluarea mielinizării, MRI a avut un impact enorm în imagistica neurologică. 
4. Sugerăm că unele rezultate specifice înregistrate pe tablourile MRI pot fi corelate cu 
manifestările neurologice. S-a observant că unii copii care au avut MRI initial (în perioada de 
n.n.) și în dinamică (la 4 luni și 4 ani) normal, neurodezvoltarea era normală; copiii ce au avut 
tablouri MRI de afectare a substanţei cenuşii profunde în perioada neonatală au prezentat 
examene neurologice anormale; şi cei care au prezentat semnale imagistice modificate (initial și 
în dinamică), au fost diagnosticați cu manifestări neurologice variate. Tablourile imagistice prin 
MRI cerebrală efectuate în dinamică (la 4 luni și 4 ani) au pus în evidență encefalomalacia şi 
leucomalacia periventriculară și au fost corelate cu deficit în dezvoltarea neurologică. 
5. Putem spune că copiii cu EHIP gr. II care au tablouri imagistice iniţial şi în dinamică normale 
pot avea o dezvoltare neurologică normală. 
6. Afectarea substanţei cenuşii profunde confirmată imagistic, atât la vârsta de n.n. cît şi în 
dinamică, se v-a asocia cu un prognostic nefavorabil în dezvoltarea psihomotorie.  
7. Tablourile de encefalomalacie si leucomalacie periventriculară, înregistrate la examinarea 
MRI în dinamică, pot fi corelate cu consecințe în neurodezvoltare.  
8. Pentru prognosticul anomaliilor neurologice la vîrsta de 4 ani, rezultatele MRI efectuate în 
perioada neonatală vor avea o valoare predictivă mica. Pe cînd rezultatele MRI effectuate la 
vârsta de 4 luni şi la 4 ani pot avea cea mai înaltă valoare predictivă. 
9. Putem presupune, că în unele cazuri, vor fi prezente arii mici de leziuni corticale, care nu sunt 
detectabile imagistic și nu pot fi depistate la MRI, dar sunt prezente manifestări neurologice. 
Sau, sunt prezente modificări biochimice, care nu pot fi nici într-un fel exprimate imagistic.  
În loc de concluzie, pacienţii diagnosticați iniţial cu modificări de semnal MRI la nivel 
periventricular pot avea tablouri imagistice variate şi dezvoltare neurologică diferită. 
În orice situație, paralizia cerebrală nu poate fi diagnosticată cu precizie pîna la 3-4 ani. 
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